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A ocorrência de colecistolitíase após o bypass gástrico em Y de Roux foi 
extensivamente descrita na literatura. Uma vez que este procedimento cirúrgico 
promove significativa melhora na resistência de insulina, que é um dos fatores 
envolvidos na fisiopatologia da colecistolitíase, este estudo tem por objetivo 
determinar a influência da resistência insulínica e de sua evolução pós-cirúrgica 
no desenvolvimento de cálculos biliares. Foi realizado um estudo prospectivo 
tipo coorte, que envolveu 108 indivíduos obesos mórbidos sem cálculos biliares 
que foram submetidos ao bypass gástrico em Y de Roux. Os indivíduos foram 
acompanhados por 24 meses através de exames clínicos, laboratoriais e 
ultrassonográficos. A resistência insulínica foi mensurada através do marcador 
indireto “modelo de avaliação homeostática” (HOMA). Dos indivíduos 
avaliados, 29 (26,8%) desenvolveram cálculos biliares após a cirurgia. Na 
análise univariada, a ocorrência de colecistolitíase foi associada com o índice 
HOMA pré-operatório (p<0,0001), glicemia de jejum pré-operatória (p=0,0019), 
insulinemia de jejum pré-operatória (p=0,0001) e trigliceridemia pré-operatória 
(p=0,0001). A análise multivariada revelou que o índice HOMA pré-operatório 
foi o único fator associado de forma independente com os cálculos biliares 
(p<0,0001).  A incidência de colecistolitíase entre indivíduos com resistência 
insulínica foi de 46,8%; nos indivíduos sem resistência insulínica, a incidência 
foi de 7,4% (p <0,0001). A resistência insulínica pré-operatória levou a um risco 
relativo de 6,02 (Intervalo de confiança de 95%: 2,1 – 17,3; p=0,0009) de 
colecistolitíase. Uma vez que a colecistolitíase comumente ocorre após o 
bypass gástrico em Y de Roux, há controvérsias quanto a seu manejo. Alguns 
  
autores propõem a realização de colecistectomia sistemática juntamente com o 
bypass gástrico, enquanto outros sugerem que o risco agregado da abordagem 
concomitante é significativamente maior. Como a resistência insulínica pré-
operatória foi um fator de risco significativo neste estudo, pode ser proposta 
uma abordagem individualizada para esta população. A realização de mais 
estudos é necessária para confirmar estes resultados e possibilitar uma análise 
mais profunda. 
Palavras-chave: Doenças da vesicular biliar; Cálculos biliares; Resistência à 


















The occurrence of gallstones following Roux-en-Y gastric bypass has been 
extensively reported. As Roux-en-Y gastric bypass promotes improvement in 
insulin resistance, which is one of the factors enrolled in the pathophysiology of 
gallstones, this study aims to determine the influence of insulin resistance and 
its postoperative course on the development of gallstones. This is a prospective 
cohort study that enrolled 108 morbidly obese subjects free of gallstones which 
underwent Roux-en-Y gastric bypass  and were followed up for 24 months, 
through clinical, laboratory, and ultrasound examinations. Insulin resistance was 
assessed through the surrogate marker homeostasis model assessment 
(HOMA). Of the individuals evaluated, 29 (26.8%) developed gallstones 
following Roux-en-Y gastric bypass. In the univariate analysis, postsurgical 
gallstones were associated with preoperative HOMA (p<0.0001), preoperative 
fasting glucose (p=0.0019), preoperative fasting insulin (p=0.0001), and 
preoperative triglycerides (p=0.0001). Multivariate analysis revealed that 
preoperative HOMA was the only factor independently associated with 
gallstones (p<0.0001). The incidence of gallstones among individuals with 
insulin resistance was 46.8%; in the group without insulin resistance, the 
incidence was 7.4% (p<0.0001). Preoperative IR led to a relative risk of 6.02 
(95% Confidence interval: 2.1 – 17.3; p= 0.0009) of gallstones. As gallstones 
often occur following Roux-en-Y gastric bypass, there is controversy regarding 
their management. Some authors propose systematic cholecystectomy along 
with Roux-en-Y gastric bypass, while others suggest that the aggregate risk of 
the concomitant approach is significantly higher. As insulin resistance was a 
  
significant risk factor in this study, an individualized approach for this population 
may be proposed. Further research is needed to confirm these findings. 
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1.1. Obesidade Mórbida 
 
 Denomina-se obesidade, segundo a Organização Mundial de Saúde 
(OMS), o acúmulo anormal ou excessivo de reserva energética sob a forma de 
gordura em um indivíduo, com potencial agravo à saúde de seu portador. 
Trata-se, portanto, de uma condição clínica individual que também tem se 
tornado um grave problema de saúde pública, devido à sua crescente 
prevalência na população mundial, levando a incremento na frequência de 
doenças por ela ocasionadas ou agravadas. [1] 
 O excesso de peso correlaciona-se com grande número de agravos à 
saúde, podendo ser tanto responsável direto por sua origem, quanto um 
componente importante em um processo patológico multifatorial. [1-3] Trata-se 
de fator de risco importante para o desenvolvimento da Síndrome Metabólica, 
caracterizada pela presença de Diabetes Mellitus tipo-2, Hipertensão Arterial 
Sistêmica, Hipercolesterolemia e Hipertrigliceridemia, associando-se a uma 
condição inflamatória e pró-trombótica cuja principal consequência é o aumento 
da morbimortalidade por doença cardiovascular. Além das complicações 
metabólicas, a obesidade também se correlaciona a diversas outras 
complicações, cujas relações etiopatogênicas com a mesma ainda não foram 
satisfatoriamente definidas, mas foram bem documentadas em estudos 





 Cardiovasculares: Insuficiência Cardíaca Congestiva, Miocardiopatia 
Dilatada, Insuficiência Venosa Crônica, Cor Pulmonale, Embolia 
Pulmonar. 
 Endócrinas: Síndrome dos Ovários Policísticos (Stein-Leventhal), 
Irregularidade Menstrual, Infertilidade. 
 Gastrointestinais: Doença do Refluxo Gastro-esofágico, Esteato-hepatite 
não-alcoólica, Colecistolitíase, Neoplasia Colorretal. 
 Renais: glomerulopatia. 
 Gênito-urinárias: Incontinência Urinária, Neoplasias de mama e útero. 
 Obstétricas: Perdas fetais. 
 Dermatológicas: Acantose nigricans, tinhas. 
 Músculo-esqueléticas: Hiperuricemia/Gota, Osteoartrose. 
 Neurológicas: Acidentes Vasculares Cerebrais, Cefaleias, Síndrome do 
Túnel do Carpo, algumas demências. 
 Respiratórias: Dispneia, Apneia Obstrutiva do Sono, Síndrome de 
Pickwick, Asma Brônquica. 
 Psicológicas/Psiquiátricas: Depressão, Distúrbios com Distorção da 
Imagem Corporal. [1-3] 
  
 O Índice de Massa Corporal (IMC), desenvolvido pelo estatístico belga 
Quetelet, é utilizado com forma de mensuração da relação entre peso e altura, 
tendo seus valores-padrão definidos de acordo com tendências populacionais. 
É calculado através da relação entre o peso corporal e o quadrado da altura do 
indivíduo, sendo sua unidade-padrão o kg/m2. É útil tanto do ponto de vista 





uma vez que a distribuição de gordura corporal depende de múltiplas variáveis, 
além do peso corporal isolado. [1,4] 
 De acordo com o IMC, para indivíduos maiores de 15 anos de idade, a 
OMS define como estado de sobrepeso aqueles cujo índice é igual ou maior a 
25 e menor que 30; obesidade quando o índice for maior ou igual a 30. A 
obesidade grave representa um IMC igual ou superior a 35, e a obesidade 
mórbida caracteriza-se por um IMC maior ou igual a 40. Esses pontos de corte 
são importantes para análise tanto individual quanto populacional, porém 
existem evidências de que o risco de doenças crônicas aumenta 
progressivamente a partir de um índice de 21. [1-3] 
 O IMC é apenas uma medida técnica da obesidade, apresentando 
limitações, especialmente em indivíduos com massa muscular bem 
desenvolvida. Outras técnicas foram desenvolvidas, como o índice cintura-
quadril, a medida de pregas cutâneas e a hidrodensitometria, porém 
apresentam maior complexidade e, portanto, menor aplicabilidade em larga 
escala. [2,4] 
 A OMS estimava, em 2014, que mais de 1,9 bilhão de adultos 
apresentavam sobrepeso e, pelo menos, 600 milhões de adultos eram obesos 
em todo o mundo. Desta forma, 39% da população adulta apresentam 
sobrepeso e 13% são obesos. Atualmente, a maior parte da população mundial 
vive em áreas onde obesidade e sobrepeso causam mais mortes do que a 
desnutrição. Além da população adulta, estimava-se que 42 milhões de 







1.1.1. Tratamento Cirúrgico da Obesidade Mórbida 
 
 A cirurgia bariátrica tornou-se o tratamento padrão para a obesidade 
mórbida e o bypass gástrico em Y de Roux é a técnica mais realizada em todo 
o mundo atualmente. [5] 
 A indicação cirúrgica situa-se no grupo de pacientes já tratados 
clinicamente, consensualmente considerados intratáveis e que se incluam em 
níveis de IMC acima de 40 kg/m2 ou acima de 35 kg/m2 já com comorbidades 
presentes. [6-9] 
 Existem critérios de exclusão para o tratamento cirúrgico da obesidade 
mórbida que incluem pacientes não colaborativos e indisciplinados, os que 
convivem com ambiente familiar conflituoso e que não têm certeza de que 
estejam escolhendo o tratamento correto, os portadores de psicopatologias não 
avaliadas, tratadas ou liberadas pelo psiquiatra ou psicólogo responsável, 
alcoólatras inveterados ou que não desejam abandonar o hábito e aqueles 
cujas condições clínicas impeçam qualquer tentativa de tratamento cirúrgico. 
[6,7] 
 Os procedimentos cirúrgicos bariátricos podem, para fins didáticos, ser 
divididos em três grandes categorias: restritivos, disabsortivos e mistos. [6-8] 
 Os métodos restritivos criam obstáculo ao bolo alimentar, ora na sua 
ingestão, ora no espaço disponível para o que foi ingerido, ora para seu 
esvaziamento do novo reservatório gástrico. A saciedade precoce é o seu 
mecanismo de ação e a manifestação clínica de excesso de ingesta é dada por 





e vômitos. Temos como exemplos a cerclagem dentária, as gastroplastias 
restritivas, a banda gástrica ajustável e o marcapasso gástrico. [6-8] 
 Os métodos disabsortivos são aqueles que impedem de forma parcial ou 
total a absorção de alguns nutrientes, levando a uma diminuição drástica do 
aproveitamento calórico da ingesta alimentar. O comportamento clínico pós-
operatório é semelhante ao da síndrome do intestino curto e/ou síndrome da 
alça cega. Dentre tais métodos, destacam-se as derivações jejunoileais e 
jejunocólicas, em suas variadas apresentações. [7] 
 Os métodos mistos, mais utilizados na atualidade, associam um 
determinado grau de restrição com outro maior ou menor de disabsorção. 
Existem os que associam um maior grau de restrição com um menor de 
disabsorção e vice-versa. Dentre os que utilizam mais a restrição, incluem-se 
as derivações gástricas com anastomoses em Y de Roux, e dentre os que 
valorizam mais a disabsorção, as derivações biliopancreáticas. [6,7] 
 Os mecanismos exatos através dos quais ocorrem a perda de peso e as 
alterações relacionadas à saciedade precoce, bem como as modificações 
metabólicas secundárias trazidas pelos procedimentos de derivação 
gastrointestinal, especialmente aqueles relacionados à resistência à insulina, 
não são completamente conhecidos. Ao contrário dos postulados iniciais, que 
propunham que o emagrecimento era advindo da restrição mecânica imposta à 
ingestão de alimentos associada à desfuncionalização de porções variáveis do 
trato digestivo responsáveis pela absorção, existem complexos mecanismos 
neuroendócrinos associados que podem vir a explicar tanto o efeito 
hiporexígeno dos procedimentos quanto benefícios anteriormente considerados 





secretados no trato gastrointestinal vêm sendo exaustivamente estudados 
recentemente, levando a uma compreensão mais elaborada de tais 
mecanismos. Dentre tais mediadores, destacam-se a grelina, o peptídeo YY 
(PYY) e o peptídeo semelhante ao glucagon-1 (glucagon-like peptide 1 – GLP-
1). A grelina é o único peptídeo orexígeno circulante conhecido; é produzida 
nas células do fundo gástrico, e seus níveis séricos aumentam com a perda de 
peso e caem com o ganho de peso. A grelina é um potente orexígeno e 
também aumenta a motilidade gastrointestinal, e, por conseguinte, o 
esvaziamento gástrico. O PYY é um hormônio gastrointestinal produzido pelas 
células L do trato digestivo, especialmente no duodeno e no jejuno, e, em 
menor escala, no íleo e cólon. Foi demonstrado em voluntários saudáveis e 
roedores que ele está envolvido na regulação de funções gastrointestinais, uma 
vez que inibe as secreções pancreáticas, gástricas e intestinais, além de estar 
relacionado ao controle da ingesta alimentar, tendo sido observada que sua 
infusão provoca forte efeito anorexígeno e reduz as concentrações plasmáticas 
da grelina. Alguns estudos sugerem que o PYY pode ser encontrado em 
elementos neurais do trato gastrointestinal, fazendo deste um neuropeptídeo 
entérico. O GLP-1 é preponderantemente produzido pelas células L no intestino 
delgado distal e cólon. Apresenta ação contra-insulínica e inibe a secreção 
gástrica, sendo secretado em resposta à passagem de determinados nutrientes 
(principalmente glicose e triglicerídeos) pelas porções terminais do intestino 
delgado. Foram demonstradas empiricamente alterações significativas nos 
níveis séricos destes hormônios em pacientes submetidos especialmente à 
derivação gástrica com anastomose em Y de Roux. Observa-se aumento nos 





provavelmente explicariam a queda na ingesta alimentar, a lentificação do 
esvaziamento gástrico e no tempo de trânsito intestinal (mecanismo importante 
para causar saciedade precoce), fatores estes que contribuem para a perda de 
peso. A elevação observada nos níveis séricos de GLP-1 é um importante 
mecanismo para compreender a melhora na resistência à insulina observada 
em tais doentes, representando um fator independente da perda de peso 
isolada. [11-14] 
 As evidências a respeito da efetividade da cirurgia bariátrica comparada 
ao tratamento clínico intensivo da obesidade e seus fatores agravantes são 
consistentes, especialmente em relação à manutenção do peso perdido em 
longo prazo e resolução de comorbidades metabólicas. Além disto, os 
problemas relativos à aderência ao tratamento clínico da obesidade em longo 
prazo fazem com que a cirurgia se torne uma opção importante, levando-se em 
consideração a elevada morbimortalidade cardiovascular quando não há 
controle dos fatores de risco. [15] O impacto global da cirurgia na redução da 
mortalidade em longo prazo já foi comprovado em pacientes obesos, com 
redução de 40% nas mortes por todas as causas, 56% por doença coronariana, 
92% por complicações do diabetes e 60% por qualquer tipo de neoplasia 
maligna. [16] 
 
1.2. Litíase Biliar 
 
 Cálculos biliares são formações sólidas, compostas principalmente por 





acometer a vesícula biliar (colecistolitíase), a árvore biliar extra-hepática 
(coledocolitíase) ou intra-hepática (hepatolitíase). [17] 
 Os cálculos constituem um problema antigo, com os primeiros casos 
identificados tendo ocorrido há mais de 3.500 anos de acordo com necrópsias 
realizadas em múmias egípcias e chinesas. [18] A primeira descrição de litíase 
biliar foi realizada pelo patologista florentino Antonio Benivenius em 1.507. [19] 
 Cerca de 80% dos cálculos são predominantemente compostos por 
colesterol e são também chamados de “cálculos amarelos”; os cálculos 
compostos por pigmentos biliares constituem os demais 20%, e se subdividem 
em “cálculos negros” (formados por bilirrubina não-conjugada precipitada sob a 
forma de bilirrubinato de cálcio) e “marrons” (associados à colonização 
bacteriana e colangite ascendente). No Ocidente, predominam os cálculos de 
colesterol, compostos principalmente por cristais de colesterol vinculados a 




 A colecistolitíase é uma doença comum. Entre 20 e 25 milhões de 
habitantes dos Estados Unidos da América (EUA) são portadores, 
representando cerca de 10-15% da população adulta. [21] No Brasil, a 
prevalência estimada é de 14,8-18,4%. [20] Em 2010, levava a custos diretos e 
indiretos estimados em 6,2 bilhões de dólares nos EUA; o custo cresceu cerca 





 Embora a maioria dos portadores sejam assintomáticos, 20% 
desenvolvem sintomas ao longo da vida; 1-2% dos portadores assintomáticos 
desenvolvem complicações e necessitam de tratamento cirúrgico. [21] 
 Na população geral, vários fatores de risco foram identificados, e 
incluem a idade avançada, sexo feminino, multiparidade, obesidade, 
características hereditárias, etnicidade (populações indígenas norte e sul-
americanas especificamente), dietas hipocalóricas, nutrição parenteral 
prolongada, cirrose hepática, doença de Crohn, fibrose cística,  síndrome do 
intestino curto, resistência insulínica, diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), fibrose 
cística, uso de determinadas drogas (principalmente octreotide e ceftriaxone) e 
cirurgias gastrointestinais. [21,22] 
 Nos EUA, em 2010 foram realizadas mais de 750.000 colecistectomias, 
fazendo com que este seja o procedimento eletivo abdominal mais efetuado. 
[21] No Brasil, segundo dados do Ministério da Saúde, cerca de 130.000 
colecistectomias abertas e 56.000 laparoscópicas foram realizadas em 2014 




 A patogênese da litíase biliar é um fenômeno multifatorial e não 
completamente compreendido. Dentre os principais fenômenos envolvidos na 
litogênese biliar, destacam-se: 1) supersaturação da bile e cristalização de 
colesterol; 2) nucleação do monoidrato de colesterol com subsequente 
retenção de cristais e crescimento do cálculo; 3) função motora anormal da 





de pigmentos biliares na bile; 5) infecções crônicas ou recorrentes da árvore 
biliar. [20,24] 
 A resistência insulínica (RI) tem sido relatada como fator relacionado 
com a colecistolitíase através de vários mecanismos, que se relacionam à 
disfunção da motilidade da vesícula biliar, especialmente na função de ejeção, 
e à composição da bile, à medida que aumenta seu teor de colesterol, devido a 
um aumento direto da expressão genética de transportadores biliares de 
colesterol, bem como à diminuição da expressão de enzimas que sintetizam 




 A distinção entre colecistolitíase sintomática e assintomática por vezes é 
difícil, uma vez que os sintomas podem ser sutis e variados. Os diversos 
sintomas atribuíveis à colecistolitíase incluem dor em hipocôndrio direito do 
abdome, cólicas biliares e dispepsia. [17] 
 
1.2.4. Diagnóstico por Imagem 
  
 A ultrassonografia representa atualmente o padrão-ouro para o 
diagnóstico não-invasivo da colecistolitíase. Apresenta elevada acurácia 
(>96%), logística simples, baixo custo e não requer o uso de radiação 
ionizante. Os cálculos devem preencher 3 critérios sonográficos maiores: 1) 





 Em relação aos cálculos da via biliar principal, a colangiorressonância 
nuclear magnética apresenta altas sensibilidade (81-100%) e especificidade 
(85-99%), demonstrando resultados superiores aos estudos ultrassonográficos 




 As principais complicações causadas pela colecistolitíase incluem: 1) 
Colecistite Aguda: ocorre quando um cálculo impacta no infundíbulo da 
vesícula e bloqueia o fluxo biliar, levando à inflamação e, subsequentemente, 
infecção; 2) Coledocolitíase: causada pela migração de cálculos para a via 
biliar principal, podendo ocasionar icterícia e colangite; 3) Pancreatite Aguda:  
provocada pela migração e impactação de cálculo no óstio do ducto 
pancreático principal, ocasionando inflamação que pode evoluir para 
importante resposta inflamatória sistêmica; 4) câncer de vesícula: ocorrência 
menos frequente, porém usualmente associada à história de colecistolitíase 
pregressa. Há ainda outras complicações menos prevalentes, como a migração 
de cálculos através de fístulas entre a vesícula e o intestino delgado, podendo 
ocasionar obstruções proximais (síndrome de Bouveret) ou distais (íleo biliar) e 
a fusão do infundíbulo da vesícula à via biliar principal causada por impactação 











 O tratamento definitivo para a colecistolitíase é a remoção cirúrgica da 
vesícula biliar (colecistectomia). Este procedimento pode ser realizado por via 
aberta convencional, mini-laparotômica, laparoscópica, robótica ou 
endoscópica transluminal através de orifícios naturais. [31] 
 Em pacientes sintomáticos clinicamente aptos para a realização de 
procedimento cirúrgico, não há dúvida quando à indicação da cirurgia. [31] Já 
em portadores assintomáticos, existem controvérsias. Em pacientes com 
cálculos muito grandes (>3 cm), microlitíase (<3 mm), vesícula em porcelana, 
candidatos a transplantes pulmonar ou cardíaco, ou quando houver indicação 
de laparotomia ou laparoscopia por outras condições cirúrgicas, o tratamento 
cirúrgico deve ser considerado. [20,31,32] Em indivíduos previamente 
submetidos a exclusão duodenal, especialmente após cirurgias gástricas, o 
tratamento também deve ser aventado, uma vez que, caso haja migração de 
cálculos, o acesso à árvore biliar por via endoscópica é dificultado. [33] 
 As complicações da cirurgia dependem da apresentação clínica. A 
mortalidade perioperatória global varia entre 0-0,3%. A incidência global de 
lesões inadvertidas da árvore biliar que necessitam tratamento cirúrgico  varia 
entre 0,1-0,3%; a correção cirúrgica de lesões iatrogênicas tem elevado risco, 
como mortalidade perioperatória (1-4%), cirrose biliar secundária (11%), 
estenose anastomótica (9-20%) e colangite (5%). Além dos riscos da lesão 
inadvertida da via biliar principal, existem outras complicações relevantes da 
colecistectomia, como: fístula biliar (0-0,2%); coleperitônio (0,2%); sangramento 





como infecção de ferida. Na laparoscopia, existe ainda o risco de lesão 
inadvertida de alça intestinal ou vaso sanguíneo calibroso durante a passagem 
de trocartes (0,02%). [31] 
 Tratamentos conservadores (litotripsia extracorpórea ou dissolução 
química) têm baixos índices de cura e altas taxas de recorrência. [20] 
  
1.3. Colecistolitíase após o Bypass Gástrico em Y de Roux 
 
 A ocorrência de colecistolitíase após o bypass gástrico foi relatada 
anteriormente, e sua incidência no período pós-operatório excede a esperada 
para indivíduos que não se submetem à cirurgia, variando de 6,7% a 52,8%. 
[34-41] Colecistolitíase sintomática é observada em 7-16% destes indivíduos 
[7]. Os cálculos biliares geralmente tendem a aparecer nos primeiros 6-12 




 Os mecanismos exatos que levam ao aumento da incidência de cálculos 
biliares após o bypass gástrico não são completamente conhecidos. Vários 
fatores têm sido implicados como potencialmente envolvidos neste processo. 
As modificações pós-operatórias incluem: 1) hipersaturação de colesterol na 
bile, devido à rápida perda de peso; 2) diminuição da secreção de ácidos 
biliares, causada por restrição da ingestão de alimentos; 3) aumento na 
produção de mucina (o que aumenta a cristalização de bile); 4) hipomotilidade 







1.3.2. Resistência Insulínica e Colecistolitíase pós-Bypass Gástrico 
 
 O impacto do bypass gástrico na RI tem sido amplamente relatado, e 
observa-se mesmo antes da perda de peso significativa. A cirurgia muitas 
vezes leva a grande aumento tanto na sensibilidade à insulina quanto na 
função pancreática endócrina, geralmente levando à resolução de suas 
expressões clínicas associadas, especialmente a síndrome metabólica (SM) e 
DM-2. [45-51] As vias fisiopatológicas que causam esta melhora precoce não 
são totalmente conhecidas, mas podem envolver fatores como aumento na 
atividade de incretinas e adipocinas, e diminuição da inflamação crônica. A 
perda de peso parece ser importante também, provavelmente na manutenção 
em longo prazo dos benefícios precocemente obtidos. [52,53] A resolução 
completa das alterações metabólicas relacionadas com o RI é comum entre os 
indivíduos que se submetem à cirurgia, mas alguns indivíduos podem 
desenvolver RI persistente ou refratária no pós-operatório, um fenômeno que é 
pouco compreendido. [54,55] 
 Os cálculos biliares após o bypass gástrico parecem estar 
intrinsecamente ligados aos efeitos funcionais,  estruturais e ponderais trazidos 
pelo procedimento. Por outro lado, a RI comumente desempenha um papel no 
aparecimento de cálculos biliares. Como o bypass gástrico proporciona um 
significativo, embora variável, efeito sobre a RI, o objetivo deste estudo é 
avaliar a influência da RI e sua evolução pós-operatória no aparecimento de 
cálculos biliares, além de vislumbrar possíveis conceitos sobre os mecanismos 









2.1. Objetivo Geral  
 
 Avaliar o papel da resistência insulínica e sua evolução pós-operatória 
sobre o desenvolvimento de colecistolitíase após o bypass gástrico. 
 
2.2. Objetivos Específicos  
 
1) Caracterizar demograficamente a amostra de pacientes analisada 
2) Identificar os fatores associados ao desenvolvimento de 
colecistolitíase após o bypass gástrico. 
3) Observar se existem diferenças entre a resistência insulínica antes e 
após a cirurgia entre os pacientes que desenvolveram colecistolitíase 
e aqueles que não a desenvolveram. 
4) Avaliar se existem diferenças no desenvolvimento de colecistolitíase 
entre pacientes com maior ou menor impacto do procedimento 






3. Casuística e Métodos 
 
 Este é um estudo observacional prospectivo tipo coorte, que envolveu 
indivíduos obesos com idades de 18 a 65 anos que foram submetidos ao 
bypass gástrico em Y de Roux no Hospital de Clínicas - UNICAMP entre janeiro 
de 2011 e dezembro de 2012. Todos os pacientes eram oriundos do 
Ambulatório de Cirurgia Bariátrica e Metabólica, fixado no 2º andar do Hospital 
de Clínicas da UNICAMP e realizado às quartas-feiras das 09:00 às 13:00 
horas. 
 Todos os pacientes foram submetidos à cirurgia sob supervisão dos 
docentes Prof. Dr. Elinton Adami Chaim e Prof. Dr. José Carlos Pareja ao longo 
do período compreendido. Participaram do acompanhamento pré-operatório, 
indicação cirúrgica e condução pós-operatória os médicos assistentes Everton 
Cazzo, Martinho Antonio Gestic, Murillo Pimentel Utrini e Ricardo Rossetto 
Machado. 
 O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 
de Ciências Médicas da UNICAMP.  
 A coleta de dados para este estudo foi realizada prospectivamente pelo 
autor e extraída diretamente dos prontuários médicos impressos, obtidos junto 
ao Serviço de Arquivo Médico (SAM) do Hospital das Clínicas da UNICAMP. 
Os pacientes foram também avaliados através de entrevistas e avaliações 
clínicas e ultrassonográficas realizadas periodicamente pelo autor do estudo e 
colaboradores ao longo do período de seguimento. 
 Os dados foram coletados e armazenados em banco de dados do 





coleta de dados do prontuário, dos resultados de exames laboratoriais e 
ultrassonográficos prévios e recentes e das entrevistas clínicas o protocolo 
anexado (Anexo 1). 
 
3.1. Seleção dos Sujeitos 
 
3.1.1. Critérios de Inclusão 
 
 Foram incluídos neste estudo indivíduos: 
(a) candidatos ao bypass gástrico em Y de Roux; 
(b) oriundos do Ambulatório de Cirurgia Bariátrica do Hospital de Clínicas da 
UNICAMP pelo grupo de Cirurgia de Obesidade e Metabólica, Pâncreas e Vias 
Biliares da Gastrocirurgia; 
(c) cujo índice de massa corporal (IMC) era igual ou superior a 40 kg/m2 e/ou 35 
kg/m2 associado a comorbidade(s) relacionada(s) à obesidade previamente ao 
procedimento, desde que documentado em prontuário médico 
(d) dos sexos feminino ou masculino; 
(e) cuja faixa etária situava-se entre 18 a 65 anos previamente à realização do 
procedimento cirúrgico. 
 
3.1.2. Critérios de Exclusão 
 
 Foram excluídos da casuística os indivíduos: 






(b) submetidos a outros procedimentos bariátricos após o bypass gástrico em Y de 
Roux 
(c) que não atingiram o tempo de seguimento ambulatorial pós-operatório mínimo 
de 24 meses 
(d) incluídos em grupos vulneráveis (menores de idade, portadores de deficiências 
mentais, institucionalizados) 
(e) com diagnóstico prévio ou atual de cálculos biliares; 
(f) que tenham sido submetidos a quaisquer intervenções cirúrgicas, 
endoscópicas ou percutâneas na vesícula biliar ou nas vias biliares; 
(g) que apresentassem uso prévio de ácido ursodesoxicólico. 
 
3.2. Critérios de Indicação Cirúrgica do Serviço 
  
 A indicação do bypass gástrico em Y de Roux é realizada conforme 
normatização para cirurgias gastrointestinais bariátricas, definida pelos 
Institutos Nacionais de Saúde (NIH) nos Estados Unidos da América (EUA) e 
aceita amplamente em todo o mundo. [6]  
 As indicações para a cirurgia foram: 
 Indivíduos adultos com idades entre 18 e 65 anos comprovadamente obesos 
há pelo menos 5 anos, com insucesso em pelo menos 2 tentativas de 
tratamento clínico/comportamental, com avaliação psiquiátrica sem contra-
indicações, que apresentem: 
 IMC superior ou igual a 40 
 IMC superior ou igual a 35 associado à morbidade grave relacionada: 





 Diabetes Mellitus tipo 2 
 Dislipidemia (Hipercolesterolemia ou Hipertrigliceridemia) 
 Apneia do Sono 
 Osteoartropatias degenerativas 
 Síndrome de Pickwick 
 Todos os indivíduos que se submetem à cirurgia bariátrica nesta 
instituição participam de um programa pré-operatório de perda de peso que 
dura de 4 a 12 semanas e é compreendido por consultas semanais realizadas 
por uma equipe multidisciplinar. Os indivíduos são submetidos à cirurgia uma 
vez que seja alcançada uma perda mínima de 10% do peso pré-operatório, ou 
desde que o Índice de Massa Corporal (IMC) mínimo de 35 kg/m2 para 
indivíduos com morbidades associadas à obesidade, ou 40 kg/m2 para aqueles 
sem comorbidades, seja atingido. [56] 
 
3.3. Determinação de Amostra 
 
 O espaço amostral foi determinado por meio da fórmula de proporção 
única com intervalo de confiança de 95%. A precisão foi fixada em 10% e 
número mínimo significativo de indíviduos para amostra nesta pesquisa foi de 
60. 
 
3.4. Técnica Operatória 
 
 Todas as cirurgias foram padronizadas e realizadas pela mesma equipe, 





gastrojejunal em Y de Roux com gastroplastia vertical redutora com banda de 
silicone. [57-59] 
 O acesso à cavidade abdominal é realizado através de laparotomia 
mediana supraumbilical e abertura por sucessivos planos (pele, tecido celular 
subcutâneo, linha alba e peritônio parietal). 
 O estômago é apreendido manualmente e é então confeccionado um 
reservatório gástrico vertical na pequena curvatura com o uso de 
grampeadores lineares cortantes de 80 milímetros, sendo um disparo horizontal 
e dois verticais em direção ao ângulo de Hiss. A linha de grampeamento é 
reforçada por sutura manual com fio absorvível de poligalactina (Vicryl® 3.0) 
tanto no reservatório quanto no estômago excluso. É colocado o anel de 
silicone ao redor do reservatório e fixado com fio inabsorvível de polipropileno 
(Prolene® 3.0). 
 O intestino delgado é apreendido junto ao ligamento de Treitz e são 
contados manualmente 100 centímetros. Neste ponto, é realizada a secção do 
mesmo com grampeador linear cortante de 80 milímetros. O coto entérico distal 
é então transposto por via transmesocólica e é realizada anastomose 
gastrojejunal manual término-lateral calibrada por sonda de Foucher em dois 
planos com fios absorvíveis de poligalactina (Vicryl® 3.0) e polidioxanona 
(PDS® 3.0). São contados 150 cm a partir do coto distal e então se realiza 
neste ponto a anastomose entero-entérica látero-lateral manual em dois planos 
com fios absorvíveis de poligalactina (Vicryl® 3.0) e polidioxanona (PDS® 3.0). 






 É então colocado dreno de sucção laminar (J-Vac®) e realizado o 
fechamento da cavidade por planos: aponeurose do músculo reto abdominal 
com fios absorvíveis de polidioxanona (PDS® II 1); tecido celular subcutâneo 
com poligalactina (Vicryl® 3.0); pele com sutura intradérmica com poligalactina 
(Vicryl Rapide® 4.0). 
A anestesia utilizada é a geral venosa associada à peridural. Todos os 
pacientes recebem antibioticoprofilaxia na indução anestésica com 3,0 gramas 
de ampicilina-sulbactam. 
 A figura 1 mostra uma representação esquemática da técnica cirúrgica 
empregada. 
 
Figura 1. Bypass Gastrojejunal em Y de Roux com banda de silicone. Adaptado 





 Os pacientes são então encaminhados para cuidados pós-operatórios na 
enfermaria de Gastrocirurgia do HC-UNICAMP. Permanecem em jejum oral por 
72 a 96 horas, quando então é realizado teste com azul de metileno por via oral 
e radiografia contrastada com iodo, recebendo alta hospitalar após 
reintrodução da dieta oral. 
 
3.5. Indivíduos selecionados 
 
 Dos 237 indivíduos submetidos ao bypass gástrico em Y de Roux no 
período estudado, 108 que concordaram em participar do estudo, preencheram 
os critérios de inclusão e exclusão, e atingiram o período mínimo de 
seguimento proposto de 24 meses foram incluídos. 
 Com a aplicação dos critérios de inclusão e exclusão referidos 
anteriormente, obteve-se: 
(a) 29 indivíduos excluídos por intervenção cirúrgica prévia sobre a vesícula biliar; 
(b) 36 indivíduos excluídos por apresentar colecistolitíase no momento da cirurgia; 
(c) 49 indivíduos que não atingiram o período mínimo de seguimento proposto de 
24 meses. 
(d) 15 indivíduos que optaram por não participar do estudo. 
A participação no estudo foi condicionada à autorização individual de cada 
participante, e efetivada após leitura e assinatura de Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido (Anexo 2). 
Uma listagem detalhada dos indivíduos selecionados para a pesquisa está 






3.6. Análise de Dados 
 
  Foram avaliadas as principais características demográficas, 
antropométricas, clínicas e laboratoriais. O percentual de perda de excesso de 
peso foi avaliado nos seguintes períodos: 3, 6, 12 e 24 meses após a cirurgia. 
As comparações foram feitas entre os períodos imediatamente antes e 24 
meses após a cirurgia, a fim de medir o impacto do procedimento relativo ao 
desenvolvimento de cálculos biliares. 
 As variáveis e conceitos empregados neste estudo foram: 
 
(a) Idade 
 Expressa em anos completos no momento da cirurgia. 
 
(b) Sexo 
 Expresso em masculino e feminino. 
 
(c) Peso, Estatura e Índice de Massa Corporal 
 As unidades das variáveis fora expressas em quilogramas (kg) para 
peso e metros (m) para estatura, no momento da internação para o 
procedimento cirúrgico eletivo e na avaliação ambulatorial atual. O índice de 
massa corporal (IMC) foi calculado para cada paciente dividindo-se o peso (kg) 








(d) Hipertensão Arterial Sistêmica 
Expresso com “hipertenso” ou “não hipertenso” no momento da cirurgia 
e após a mesma conforme avaliação clínica, relatos do prontuário e 
mensuração da pressão arterial em consultas sucessivas. 
Foi considerado como patamar mínimo de pressão arterial normal: 
130/85 mmHg. Pacientes com mensurações normais porém em uso crônico de 
medicamentos anti-hipertensivos foram considerados hipertensos. 
 
(e) Diabetes Mellitus tipo 2 
Expresso como “diabético” ou “não diabético” no momento da cirurgia e 
após a mesma conforme avaliação clínica, relatos do prontuário e resultados 
de exames laboratoriais; utilizando critérios diagnósticos de DM-2 da 
Federação Internacional de Diabetes (IDF). [62] 
 
(f) Dislipidemia 
Expresso como portador ou não portador no momento da cirurgia e após 
a mesma conforme avaliação clínica, relatos do prontuário e resultados de 
exames laboratoriais. 
Foram considerados portadores de dislipidemia pacientes que 
apresentassem diagnóstico prévio documentado, uso crônico de 
hipolipemiantes documentado e/ou alterações de exames laboratoriais 
conforme descrito abaixo: 
 LDL ≥ 160 mg/dL e/ou 
 HDL < 40 em homens e <50 em mulheres e/ou 





(g) Glicemia de jejum 
 Expressa em miligramas por decilitro (mg/dL); avaliadas antes e após a 
cirurgia. 
 
(h) Hemoglobina glicada 
Expressa em valores percentuais (%) conforme preconizado pelo 
National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP); avaliada antes e 
após a cirurgia. 
 
(i) Insulinemia Basal 
Expressa em micro-unidades internacionais por decilitro (μUI/dL), 
avaliada antes e após a cirurgia. 
 
(j) Homeostasis Model Assessment (HOMA) 
O índice Homeostasis Model Assessment (HOMA) foi proposto como 
uma forma prática e pouco invasiva de avaliar a resistência à insulina. 
O índice HOMA foi calculado antes e após a cirurgia, através das 
fórmulas propostas por Matthews [63], que segue: 
 
Resistência à insulina = [glicemia (mg/dL) x Insulinemia (μg/dL)]/405 
 
(k) Colesterol total 








Expressa em miligramas/decilitro (mg/dL), avaliada antes e após a 
cirurgia. 
 
(m) Colesterol HDL 
Expresso em miligramas/decilitro (mg/dL), avaliado antes e após a 
cirurgia. 
 
3.7. Determinação de Resistência Insulínica 
 
 Os indivíduos foram considerados resistentes à insulina quando 
apresentavam HOMA pré-operatório maior que 2,7, conforme determinado para 
essa população pela Grupo Brasileiro de Estudos em Síndrome Metabólica 
(BRAMS) [64], e/ou quando apresentavam diagnóstico prévio confirmado de 
DM-2 ou Síndrome Metabólica, segundo os critérios da Federação 














3.8. Detecção de Colecistolitíase 
 
 A presença de cálculos biliares foi avaliada através de exames de 
ultrassonografia. Eles foram feitos um dia antes e 24 meses após a cirurgia em 
indivíduos assintomáticos. Quando um indivíduo apresentava sintomas 
sugestivos após a cirurgia e antes do 24º mês, um exame ultrassonográfico era 
realizado mais precocemente; se o resultado fosse negativo, o exame seria 
realizado novamente aos 24 meses. Todos os exames foram realizados pelo 
mesmo ultrassonografista. 
 
3.9. Análise Estatística 
 
 As características dos pacientes na fase inicial são descritas e, em 
seguida, comparadas com o período pós-operatório. Os dados foram 
analisados quanto à normalidade de acordo com o teste do qui-quadrado de 
Pearson. A análise univariada das variáveis categóricas foi realizada por meio 
do teste de qui-quadrado e teste exato de Fisher. Para comparações de 
medidas contínuas, foi utilizado o teste de Mann-Whitney. Para identificar 
possíveis fatores associados com os desfechos estudados, foi utilizada a 
análise de regressão de Cox por etapas. Os riscos relativos foram calculados 
dividindo-se a taxa de incidência do desfecho estudado no grupo exposto pela 
não-exposto. O nível de significância adotado foi de 5% (p<0,05). Para a 
execução da análise, foi utilizado o software Statistic Analysis System (SAS) 
para Windows versão 9.2. 





3.10. Submissão do Estudo para Aprovação do Comitê de Ética em 
Pesquisa 
 
 Este estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da 
Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP (CEP – FCM/UNICAMP) e foi 


























 Dos 108 pacientes selecionados para o estudo, 84 (77,8%) eram do 
sexo feminino e 24 (22,9%) eram do sexo masculino. A idade média no 
momento da cirurgia foi de 39 anos. As principais características dos indivíduos 
no início do estudo estão descritas na Tabela 1.  
 
Tabela 1. Características dos indivíduos analisados na fase inicial 
Idade (anos) 39 ± 10,8 (18 – 64) 
 
Sexo 
Feminino – 84 (77,8%) 
Masculino – 24 (22,2%) 
IMC (kg/m2) 37,1 ± 2,9 (35 - 50)  
Peso (kg) 99 ± 12 (71,8 – 126) 
 
Perfil de comorbidades 
DM-2:  30 (27,8%) 
Hipertensão: 57 (52,8%) 
Dislipidemia – 28 (25,9%) 
 
 
Uso de medicações 
Antidiabéticos orais – 27 (25%) 
Hipolipemiantes – 6 (5,5%) 
Anti-hipertensivos - 51 (47,2%) 
Insulina – 7 (6,5%) 
 
 
 O tempo médio de internação foi de 4,1 ± 0,2 dias. A morbidade cirúrgica 
global foi de 9,2% e a complicação mais comum foi a infecção de ferida 





redução significativa de IMC médio de 37,1 ± 2,9 kg / m2 para 26,5 ± 3,4 kg / 
m2 (p<0,0001). A perda de peso média foi de 28,1 ± 8,6 kg. O percentual de 
perda  do excesso de peso médio em 24 meses após a cirurgia foi de 90 ± 
25,3%. As características antropométicas, clínicas e laboratoriais antes e após 
a cirurgia estão descritas na Tabela 2. 
 
Tabela 2. Características antropométicas, clínicas e laboratoriais antes e após 
o bypass gástrico em Y de Roux 
Característica Pré-operatório Pós-operatório P 
IMC (kg/m2) 37,1 ± 2,9 (35 - 50)  26,5 ± 3,4 (20,7 – 38,5) <0,0001 





92,5 ± 17,3 (65 – 160) 81,4 ± 13,8 (62 – 174) <0,0001 
Insulinemia de 
jejum (μUI/dL) 
10 ± 5 (2 – 26,3) 4,6 ± 2,7 (2 – 12,6) <0,0001 
Hemoglobina 
glicosilada (%) 
5,7 ± 1 (4,4 – 9,5) 5,2 ± 0,6 (3,5 – 7,9) 0,0003 
HOMA 2,3 ± 1,3 (0,4 – 6,5) 0,9 ± 0,6 (0,4 – 2,7) <0,0001 
Trigliceridemia 
(mg/dL) 
111,4 ± 46,9 (38 – 461) 79,9 ± 26,3 (36 – 263) <0,0001 
HDL (mg/dL) 42,8 ± 10,4 (26 – 102)   57,1 ± 11,4 (26 – 94) <0,0001 
Colesterol 
total (mg/dL) 





 Foi detectada colecistolitíase em 29 (26,8%) indivíduos nos primeiros 24 
meses após a cirurgia. A apresentação foi a seguinte: colecistite aguda em 3 
(10,3%); sintomas sugestivos sem inflamação aguda em 4 (13,8%); os 
restantes 22 (75,9%) eram assintomáticos e foram diagnosticados no exame 
ultrassonográfico do 24º mês. Não foram observados casos de cálculos em via 
biliar principal ou de pancreatite biliar. O tempo médio de diagnóstico foi de 
20,2 ± 6,8 meses. Na análise univariada, a ocorrência de cálculos biliares foi 
estatisticamente associada ao índice HOMA pré-operatório (p<0,0001), GJ pré-
operatória (p = 0,0019), IJ pré-operatória (p = 0,0001) e TG pré-operatórios (p = 
0,0001). Idade, sexo, IMC pré e pós-operatório, percentual de perda de 
excesso de peso em qualquer período pós-operatório analisado, GJ pós-
operatória, IJ pós-operatória, HbA1c pré e pós-operatória, CT pré e pós-
operatório, TG pós-operatório e HOMA pós-operatório não diferiram 
significativamente entre os indivíduos que desenvolveram cálculos biliares e 














Tabela 3. Análise univariada de fatores associados à colecistolitíase em 
indivíduos submetidos ao bypass gástrico em Y de Roux 
Fator Colecistolitíase Ausência de litíase P 
Idade (anos) 40,6 ± 9,2 (27 – 64) 38,5 ± 11,3 (17 – 
63) 
0,28 
Sexo Feminino – 82,8% 
Masculino – 17,2% 
Feminino – 75,9% 














97,9 ± 12,6 (71,8 – 
125) 





69,4 ± 10,7 (43,6 – 
97,2) 





101,5 ± 20,9 (67 – 
160) 










14,1 ± 4,6 (7,2 – 26,3) 8,5 ± 4,4 (2 – 21,4) <0,0001 
IJ pós-operatória 
(μU/dL) 
4,7 ± 2,7 (2 – 12,6) 4,4 ± 2,6 (2 – 10,7) 0,55 
HbA1c pré-
operatória (%) 





HbA1c pós-operatória (%) 5,3 ± 0,6 (4,2 – 7,9) 5,1 ± 0,6 (3,5 – 7,2) 0,22 
HOMA pré-
operatório 
3,5 ± 1,2 (2,2 – 6,5) 1,9 ± 1 (0,4 – 4,2) <0,0001 
HOMA pós-
operatório 
1 ± 0,5 (0,3 – 2,7) 0,8 ± 0,5 (0,3 – 2) 0,22 
TG pré-operatória 
(mg/dL) 










39,4 ± 7 (26 – 52) 44 ± 11,1 (30 – 102) 0,11 
HDL pós-operatório 
(mg/dL) 





179,7 ± 41,6 (117 – 
295) 





151,3 ± 36,2 (95 – 
292) 




do excess de peso 
– 3 meses (%) 
25,1 ± 6,4 (15 – 36,4) 25,5 ± 6 (10,3 – 
38,4)  
0,74 
Percentual de Perda do 
excesso de peso – 6 
meses (%) 
51,5 ± 10,1 (36,1 – 
66,8) 
49,4 ± 12,1 (18,4 – 
74,4) 
0,50 
Percentual de Perda do 
excesso de peso – 12 
meses (%) 
92,5 ± 16,8 (51,4 – 
124,2) 







Percentual de Perda 
do excesso de peso – 
24 meses (%) 
93,2 ± 25 (32,1 – 
135,7) 





17,2% 24,1% 0,15 
DM-2 pós-
operatório 
10,3% 6,3% 0,70 
Hipertensão pré-
operatória 
58,6% 50,6% 0,46 
Hipertensão pós-
operatória 
13,9% 6,3% 0,75 
Dislipidemia pré-
operatória 
31% 24,1% 0,46 
Dislipidemia pós-
operatória 
5% 3,4% 1,00 
 
 A análise multivariada foi realizada com as variáveis que apresentaram 
associação estatisticamente significativa com o desfecho estudado na análise 
univariada; o HOMA pré-operatório foi o único fator independentemente 
associado com cálculos biliares (p <0,0001).  
 O HOMA médio pré-operatório foi de 2,3 ± 1,3; no pós-operatório, 
diminuiu para 0,9 ± 0,6 (p <0,0001). Houve 55 (50,9%) indivíduos classificados 
como resistentes à insulina conforme avaliação pelo HOMA antes da cirurgia; 
no pós-operatório, ainda havia 8 (7,4%) com RI persistente (p <0,0001). Assim, 





operatório, peso pré-operatório, percentual de excesso de perda de peso, 
perda de peso no pós-operatório e peso pós-operatório não diferiram 
significativamente entre os indivíduos com e sem RI. A idade média do grupo 
com RI foi significativamente maior do que a observada no grupo sem RI (42,6 

























Tabela 4. Comparação entre pacientes com e sem Resistência Insulínica pré-
operatória 
Fator RI Ausência de RI P 
Idade (anos) 42,6 ± 11,4 35,3 ± 8,4 0,0013 
Sexo Feminino – 78,2% 
Masculino –  21,8% 
Feminino – 77,4% 




37 ± 2,7 (35 – 50) 37,3 ± 3,1 (35 – 49,6) 0,52 
IMC pós-
operatório (kg/m2) 
26,6 ± 3,5 (20,7 – 
36,6) 





98,5 ± 13,1 (71,8 – 
125) 
99,6 ± 10,8 (81 – 124) 0,68 
Peso pós-
operatório (kg) 
70,9 ± 11,3 (43,6 – 
97,2) 
70,8 ± 9,7 (50 – 95) 0,92 
Perda de peso – 
24 meses (kg) 




perda do excesso 
de peso – 24 
meses (%) 
87,7 ± 27,7 (21,6 – 
135,7) 












 Entre os indivíduos com RI pré-operatória, a incidência observada de 
cálculos biliares após a cirurgia foi de 45,4%; no grupo sem RI, a incidência foi 
de 7,4% (p <0,0001). O risco relativo de indivíduos com RI pré-operatória para 
desenvolvimento de cálculos biliares nos 24 meses após a cirurgia foi de 6,02 
(IC 95%: 2,1-17,3; p = 0,0009). Presença de hipertensão arterial, DM-2 e 
dislipidemia não gerou índices de risco significativos. Uma representação 
gráfica do tipo “forest plot” apresentando estes dados é mostrada na Figura 2.  
 
Figura 2. Forest plot para avaliação de potenciais fatores de risco para 
colecistolitíase após bypass gástrico em Y de Roux 
 
 No grupo com RI, a incidência de cálculos biliares não diferiu 
significativamente entre os sujeitos que apresentaram resolução da RI (46,8%) 
e aqueles com RI persistente (37,5%) (p = 0,7153 ).  
 Todos os 29 indivíduos que desenvolveram cálculos biliares foram 





que necessitou conversão para cirurgia aberta. A média de internação 
hospitalar foi de 1,1 ± 0,4 dias. A complicação mais comum foi infecção da 
ferida no local do trocarte umbilical (6,9%) e não foram observadas morbidade 




























 Devido à sua eficácia, a cirurgia bariátrica é atualmente considerada a 
opção padrão-ouro para o tratamento da obesidade mórbida, uma vez que traz 
grandes benefícios tanto na perda de peso quanto na resolução de 
comorbidades relacionadas à obesidade. A última pesquisa realizada pela 
Federação Internacional para a Cirurgia da Obesidade e Doenças Metabólicas 
(IFSO) revelou que 468.609 procedimentos bariátricos foram realizados em 
todo o mundo em 2013, o que significa que cerca de 0,01% da população do 
mundo passou por alguma cirurgia bariátrica naquele ano. Além disso, o 
número total de cirurgias tem aumentado continuamente ao longo do tempo. [5] 
 As características da presente casuística foram consideradas muito 
semelhantes às observadas na literatura médica, com ampla predominância de 
pacientes do sexo feminino (77,8%) e com idade média no procedimento de 39 
anos. [65-68] Por outro lado, peso e IMC observados no grupo de indivíduos 
selecionados foram significativamente menores que os tipicamente verificados. 
Isto provavelmente se deve à realização de programa pré-operatório de perda 
de peso neste serviço. [56] Diversos estudos demonstraram que a perda de 
peso pré-operatória, aliada a medidas educativas, é capaz de promover 
importante incremento nos resultados cirúrgicos pós-operatórios, 
especialmente no tocante à morbidade perioperatória e tempo cirúrgico. [69-75] 
Além disto, leva a uma maior proximidade entre indivíduos submetidos à 
cirurgia e equipe multidisciplinar, uma vez que o contato é maximizado 






 A prevalência de colecistolitíase na população obesa é naturalmente 
alta, uma vez que a obesidade e algumas de suas consequências metabólicas 
tem estrita relação com a litogênese biliar, particularmente em relação aos 
cálculos de colesterol. [20,24] A considerável frequência de pacientes 
previamente submetidos à colecistectomia (11,8%) e portadores de 
colecistolitíase no momento da intervenção cirúrgica primária (15,6%), portanto, 
era esperada e é muito semelhante à observada em outras casuísticas. [38,76] 
 A ocorrência de cálculos biliares após o bypass gástrico em Y de Roux 
tem sido extensivamente relatada. [34-41] Deitel e Petrov [77] foram os 
primeiros pesquisadores a verificar tal ocorrência, tendo observado uma 
incidência de cerca de 10% nos primeiros 24 meses após procedimentos 
bariátricos variados. Este achado foi confirmado e aprofundado posteriormente 
em um estudo prospectivo realizado por Shiffman et al. [78] 
 Entre os fatores potencialmente implicados no desenvolvimento pós-
cirúrgico de cálculos biliares, a rápida perda de peso (especialmente nos 
primeiros 3 meses após a cirurgia) é uma das mais estudadas. A perda rápida 
de peso, mesmo em contextos não-operatórios, como, por exemplo, dietas 
restritivas de valor calórico muito baixo, é comumente implicada na patogênese 
da colecistolitíase. As principais hipóteses referentes a seu papel na litogênese 
biliar dizem respeito a seu impacto em dois mecanismos: 1) supersaturação da 
bile: causada provavelmente pela maior mobilização de colesterol, que eleva 
seus níveis na bile, e redução no teor de sais biliares devido ao menor estímulo 
secretor; 2) redução da motilidade da vesícula devido ao reduzido estímulo 
induzido pela ingesta alimentar. [79] Já em relação a indivíduos submetidos a 





et al. [39], Coupaye et ai. [80] e Tsirline et ai. [81] observaram uma relação 
significativa, enquanto Iglézias-Brandão et al. [37] e Nagem et al. [20,34] não 
encontraram nenhum fator preditivo significativo. No presente estudo, os 
percentuais de perda do excesso de peso precoces (3 e 6 meses) e tardios (12 
e 24 meses) não foram significativamente associados com o desenvolvimento 
de cálculos biliares.  
 Colecistolitíase sintomática é freqüentemente observada entre indivíduos 
obesos, e é uma indicação consensual de tratamento cirúrgico. [82,83] A 
colecistectomia pode ser realizada juntamente com procedimentos bariátricos. 
No entanto, sua execução concomitante sistemática é altamente controversa. 
Em um estudo de coorte histórica, Weiss et al. [84] encontraram um risco 
significativamente maior de complicações e mortalidade quando a 
colecistectomia foi realizada em um segundo tempo após o procedimento 
bariátrico primário, sugerindo que ela deva ser realizada de forma sistemática, 
juntamente com o bypass gástrico, inclusive em indivíduos sem litíase. Fobi et 
al. [36], Amstutz et al. [85], e Tarantino et al. [86] também defendem a 
colecistectomia profilática sistemática em todos os indivíduos submetidos ao 
bypass gástrico. Por outro lado, Warschkow et al. [41] relataram que a 
colecistectomia profilática durante o bypass gástrico deve ser evitada em 
pacientes sem cálculos biliares e ser realizado exclusivamente em pacientes 
com doença biliar sintomática, já que a taxa de colecistectomia subsequente ao 
procedimento primário foi de apenas 6,8% com base em 6.048 pacientes 
obesos submetidos ao bypass. Worni et al. [40], analisando um banco de 
dados de 70.287 pacientes, observaram que a proporção de pacientes 





para 3,7% em 2008; observou-se maior taxa de complicações pós-operatórias, 
reoperações, mortalidade, assim como maior tempo de internação quando a 
colecistectomia foi realizada concomitantemente; concluiu-se que ela só deve 
ser considerada em pacientes com colecistolitíase sintomática. Tucker et al. 
[38], Patel et al. [87] e Taylor et al. [88] observaram resultados muito similares e 
também sugeriram que a colecistectomia deva ser reservada para indivíduos 
com cálculos biliares sintomáticos. Avaliando o custo-efetividade de cada 
estratégia, Benarroch-Gampel et al. [89] recomendou contra a colecistectomia 
de rotina durante o bypass gástrico em pacientes assintomáticos.  
A acentuada melhora no padrão de sensibilidade à insulina após a 
cirurgia bariátrica, especialmente no bypass gástrico e nas derivações 
biliopancreáticas, é conhecida há alguns anos, não apenas clinicamente 
através da verificação da remissão de síndrome metabólica, diabetes mellitus e 
intolerância à glicose, como também laboratorialmente, podendo ser verificado 
o benefício através de métodos cuja complexidade e aplicabilidade são 
variáveis. Pode-ser lançar mão do cálculo do Homeostasis Model Assessment 
(HOMA), através de modelo matemático convencional, de forma simples e 
relevante do ponto de vista epidemiológico, ou através dos estudos de clamp 
euglicêmico ou hiperinsulinêmico, que apresentam resultados mais diretos, 
porém com aplicabilidade prática muito restrita para realização em larga escala. 
[90]. A melhora da sensibilidade à insulina no período pós-operatório dos 
principais procedimentos bariátricos está ligada a diferentes mecanismos de 
ação, podendo haver influência variada de fatores restritivos, disabsortivos e 
incretínicos. Pode-se dizer que os diferentes procedimentos levam ao 





1) mecanismos sacietógeno-incretínicos: 
1.1) aumento da saciedade devido à redução na produção e 
liberação de grelina nos procedimentos onde há exclusão 
funcional do fundo gástrico; 
1.2) aumento da saciedade devido à elevação na produção e 
liberação de PYY nos procedimentos onde há exclusão 
intestinal significativa; 
1.3) aumento na síntese e liberação de incretinas (GIP e GLP-1) 
devido à passagem de maior volume de nutrientes pelo 
intestino distal. 
2) perda de peso: efeito tardio, provavelmente relacionado à 
manutenção. 
3) redução na absorção intestinal de lípides e, portanto, menor teor 
de ácidos graxos livres na circulação portal. [91] 
Além das alterações sobre o eixo êntero-insular, observam-se também 
mudanças no perfil de secreção de adipocinas após as cirurgias, 
especialmente sobre a secreção e funcionamento da leptina e, principalmente, 
da adiponectina, fatores estes que contribuem para saciedade e melhora da 
homeostase glicêmica. [92-96] 
 Estudos recentes vêm demonstrando papel relevante desempenhado 
sobre homeostase glicêmica e saciedade pela produção do fator de 
crescimento de fibroblastos 19 (FGF19), provocada pela maior absorção de 
ácidos biliares no íleo terminal determinada pelas derivações intestinais. [97] 





microbiota intestinal promovida após as cirurgias de derivação sobre o 
metabolismo glicêmico. [98] 
 A RI tem sido associada a cálculos biliares na população em geral 
através de duas vias principais: a dismotilidade da vesícula biliar e alterações 
na composição da bile. [43,44] Estes mecanismos progridem lentamente em 
longo prazo, por isso é possível propor que as alterações pós-cirúrgicas 
precoces no metabolismo da insulina trazidos pelo bypass gástrico não são 
suficientes para romper imediatamente a cadeia fisiopatológica. 
 A colecistolitíase após o bypass gástrico está associada a riscos 
significativos. Em um estudo de coorte, Kumaravel et al. [99] relataram um risco 
50 vezes mais elevado de pancreatite aguda (PA) entre indivíduos submetidos 
à cirurgia bariátrica em comparação com a população em geral (1,04% vs 
0,017%). Eles também observaram que os cálculos biliares e rápida perda de 
peso foram significativamente associados com pancreatite aguda dentro desta 
coorte. Além disso, quando ocorre migração de cálculos para a via biliar 
principal neste grupo de pacientes, a realização de tratamento endoscópico 
pode ser problemática e pouco factível, levando a complexas intervenções 
cirúrgicas sobre a árvore biliar. [33,100] Por isso, é importante identificar os 
grupos mais susceptíveis para o desenvolvimento de cálculos biliares entre 
pacientes submetidos ao bypass gástrico, evitando riscos futuros. 
 O uso de ácido ursodesoxicólico após o bypass gástrico é considerado 
uma alternativa de profilaxia primária para o desenvolvimento de 
colecistolitíase. Este ácido induz uma redução na peroxidação lipídica da bile, 
associada a uma marcante redução da atividade de secretagogos de mucina 





são encontradas nos núcleos tanto de cálculos de colesterol quanto 
pigmentares. Diversos estudos mostraram que a hipersecreção de mucina 
precede a formação de cristais de colesterol e estimula o crescimento destes 
cristais em modelos de bile humana supersaturada. O bloqueio à peroxidação 
lipídica ocasionado pelo ácido ursodesoxicólico, portanto, reduz o potencial 
litogênico da bile ao reduzir a atividade secretora de mucina. [101] Uy et al 
[102], em um estudo de metanálise envolvendo 521 indivíduos, mostraram que 
o uso de ácido ursodesoxicólico, em uma dose mínima de 500 mg diários, 
constitui uma estratégia efetiva de prevenção de colecistolitíase após a cirurgia 
bariátrica. A incidência de litíase entre indivíduos submetidos ao tratamento foi 
de 10,5%, enquanto entre indivíduos que fizeram uso de placebo foi de 32,2%. 
Esta diferença foi estatisticamente significativa. 
 Há controvérsias sobre a melhor abordagem para manejo da 
colecistolitíase assintomática após o bypass gástrico. Neste estudo, a 
colecistectomia foi realizada em todos os indivíduos que desenvolveram 
cálculos, com base nos riscos específicos de PA e limitações para o tratamento 
endoscópico da litíase de via biliar principal dentro desta população. 
[34,99,100,103-106] Além disso, neste grupo deve ser levada em consideração 
a possibilidade de não-adesão ao seguimento clínico. Há evidências 
consistentes mostrando a dificuldade de seguimento em longo prazo de 
pacientes submetidos a cirurgias bariátricas, pelo fato de se tratar de 
procedimento realizado em público relativamente jovem, com elevada 
expectativa de vida, com perspectivas sociais, econômicas e culturais que 
interferem na aderência ao seguimento ambulatorial após a cirurgia. Harper et 





laparoscópico em 40% dos indivíduos operados [107]; Shen et al. observaram 
acompanhamento irregular em 46% no primeiro ano após o mesmo 
procedimento [108]. Para intervalos de tempo maiores, é esperado que o 
seguimento seja ainda menor. [109] No entanto, há evidências de que uma 
abordagem expectante em indivíduos assintomáticos pode ser segura e eficaz, 
se conduzida adequadamente. [87-89]   
 Uma vez que a RI pré-operatória, avaliada por meio de HOMA foi 
independentemente associada à ocorrência de colecistolitíase e levou a um 
risco relativo significativo neste estudo, é razoável supor que a cirurgia possa 
desencadear o desenvolvimento de cálculos biliares em um grupo de 
indivíduos expostos a um risco previamente maior devido ao seu distúrbio 
metabólico. Além disso, a resolução pós-cirúrgica da RI não demonstrou efeito 
protetor. Por isso, é possível propor que este grupo específico de indivíduos 
possa se beneficiar de uma estratégia específica, seja o uso pós-cirúrgico 
sistemático de ácido ursodesoxicólico, com seu efeito protetor demonstrado na 
formação de cálculos biliares após bypass gástrico [102], mas que implicaria 
um impacto econômico significativo, uma vez que é uma medicação de elevado 
custo em nosso contexto social, ou colecistectomia profilática sistemática 
concomitante ao bypass gástrico. No Brasil, são disponíveis comercialmente as 
apresentações de ácido ursodesoxicólico sob a forma de comprimidos de 50, 
150 e 300 mg. Considerando-se a dose mínima necessária de 500 mg diários, 
o custo mensal do tratamento varia, segundo informes comerciais de redes de 
drogarias realizados pelo autor desta tese, entre R$ 301,08 e 391,02. Uma vez 
que o valor do salário mínimo no Brasil em 2015 é de R$ 755,00 e, segundo o 





famílias brasileiras dispunham de renda mensal de até um salário mínimo per 
capita [110], torna-se evidente o custo proibitivo desta medicação em nosso 
meio. 
 É necessário enfatizar que houve certas limitações e potenciais vieses 
neste estudo. Uma vez que foram incluídos apenas indivíduos que 
completaram dois anos de seguimento, ele é sujeito a um viés de seleção, já 
que os indivíduos sintomáticos eram mais propensos a estar presentes durante 
todo o seguimento, potencialmente aumentando o proporção de pacientes 
afetados. Por outro lado, o desenho prospectivo, de mais difícil condução, 
oferece uma possibilidade de avaliação superior à observada em avaliações 
retrospectivas. Outro potencial viés diz respeito ao uso da ultrassonografia 
convencional como exame para detecção da colecistolitíase antes da 
realização do procedimento cirúrgico. Apesar de constituir o exame de eleição 
para diagnóstico da colecistolitíase, a ultrassonografia apresenta resultados 
mais limitados em populações obesas, além de ser também um método 
dependente do examinador. A ultrassonografia intra-operatória é considerada 
exame de maior acurácia em populações obesas [111], porém leva a aumento 
do tempo operatório e exige logística mais complexa em relação à 
disponibilidade de ultrassonografista no momento do procedimento. De 
qualquer forma, exames ultrassonográficos convencionais realizados por 
profissionais experientes e habituados a indivíduos com estas características 
apresentam acurácia comparável ao exame intra-operatório. [111,112] Neste 
sentido, o presente estudo procurou minimizar este potencial viés ao utilizar 
exames realizados por um único ultrassonografista, docente desta instituição, 





rotineira de exames em candidatos a cirurgia bariátrica desde 1998. Em 
relação ao programa de perda de peso pré-operatório, que poderia estar 
relacionado à ocorrência de colecistolitíase antes da cirurgia, uma vez que 
todos os indivíduos acompanhados foram submetidos à triagem 
ultrassonográfica no dia anterior ao procedimento cirúrgico, eventuais 
pacientes que desenvolveram litíase neste período foram detectados neste 
momento e excluídos da casuística. 
 Mais pesquisas, especialmente com avaliações prospectivas envolvendo 
um número maior de indivíduos e utilizando outros métodos precisos e diretos 
de avaliação de RI, são necessárias para confirmar os achados deste estudo, a 
fim de, eventualmente, estabelecer um algoritmo específico para esse grupo no 
futuro. Historicamente, tem-se observado uma redução na realização de 
colecistectomias concomitantes com os procedimentos bariátricos nas últimas 
décadas, especialmente em indivíduos sem evidência de doença biliar. A 
abordagem seletiva (colecistectomia apenas nos casos de litíase confirmada) e 
a superseletiva (colecistectomia apenas nos casos de litíase sintomática) vêm 
se impondo nos últimos anos. [20] Deve-se levar em consideração os possíveis 
riscos específicos decorrentes da colecistolitíase em indivíduos submetidos ao 
bypass gástrico, que, apesar de ocorrerem em frequência estatisticamente 
baixa e, desta forma, não apresentarem significância em termos populacionais, 
levam a grande ônus individual aos acometidos pela sua gravidade e 
necessidade de intervenções por vezes complexas. Além da morbidade 
perioperatória e tempo de internação, outro fator que não é devidamente 
avaliado nos estudos em questão é o risco de lesões iatrogênicas da árvore 





é diagnosticada prontamente após as cirurgias, uma reflexão específica é 
necessária. Em recente estudo, Aziz et al [113] identificaram a obesidade 
mórbida como fator de risco independente para a ocorrência de lesão 
inadvertida de ducto biliar comum durante colecistectomia laparoscópica. O 
risco relativo atribuível à obesidade foi de 2,8. Subhas et al [114] demonstraram 
que a obesidade também está associada à ocorrência de colecistectomias 
prolongadas, cujo tempo médio excede três horas de duração, e à ocorrência 
de lesões da via biliar principal. As lesões iatrogênicas constituem 
complicações cujo tratamento usualmente é delicado, podendo exigir 
reintervenções cirúrgicas complexas, como derivações biliodigestivas e, em 
casos extremos, ressecções hepáticas amplas, com elevada morbimortalidade 
perioperatória e risco de progressão para formas graves de doença hepática, 
especialmente a cirrose biliar secundária. [115-122] 
 Desta forma, a abordagem seletiva parece ser a mais adequada à 
população obesa geral. Na população portadora de RI, contudo, dado o risco 
potencialmente maior de desenvolvimento de litíase, a abordagem profilática 
tem potencial para ser adotada, desde que os resultados do presente estudo 














 A amostra estudada nesta pesquisa apresentou características 
demográficas, bioquímicas e perfil de comorbidades comparáveis às 
observadas previamente na literatura. 
 Na análise univariada, as variáveis glicemia, insulinemia, trigliceridemia 
e HOMA pré-operatórios foram estatisticamente associados à ocorrência de 
colecistolitíase após o Bypass gástrico em Y de Roux. Na análise multivariada, 
o índice HOMA pré-operatório foi a única variável independentemente 
associada à colecistolitíase pós-operatória 
 Em indivíduos portadores de resistência insulínica pré-operatória 
avaliada pelo HOMA, o risco de desenvolvimento de colecistolitíase foi cerca 
de 6 vezes maior do que entre indivíduos não-resistentes. Este risco foi 
estatisticamente significativo. 
 A resolução pós-operatória da resistência insulínica não representou 
fator de proteção estatisticamente significativo  para ocorrência de 
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ANEXO 3. Listas de indivíduos incluídos e excluídos no estudo 
 
I. Lista de indivíduos operados incluídos no estudo 
 
Iniciais Registro Hospitalar Data da Cirurgia 
AAC 11085299 19/01/2012 
AAM 10215108 26/01/2011 
ACCC 11604459 13/02/2012 
ACGO 10365276 20/02/2012 
ACP 11644239 27/02/2012 
ACS 10765701 21/10/2011 
AEG 10467476 17/09/2011 
AES 11344487 10/09/2012 
AMAZ 10707008 12/08/2011 
AOC 5405170 30/03/2012 
APFM 11306459 22/10/2012 
APPSS 10810362 09/12/2011 
APSCM 9407823 18/02/2011 
ASP 10222101 05/03/2011 
ASPF 9850000 19/08/2011 
AZ 11024233 03/08/2011 
BDTSS 9787691 11/02/2011 
CASB 10713693 15/07/2011 
CASR 11620659 22/04/2012 
CDR 11095402 17/11/2011 
CFA 11458056 25/04/2012 
CFP 2986248 18/05/2011 
CGRR 10576564 06/05/2011 
CJP 5786758 02/04/2011 
CTS 10504092 12/06/2012 
DBS 11080457 02/02/2012 
DKS 10347975 18/06/2011 
DRS 8185438 12/01/2012 
DS 10727852 07/07/2011 
EA 650530 31/01/2011 
EAC 10737053 01/12/2011 
ECJ 11451553 07/05/2012 
ECJ 10461721 06/08/2011 
ECPP 11644148 09/09/2012 
EDP 11344607 24/09/2012 
EF 11644136 21/07/2012 
ELB 9154799 28/10/2011 
ESF 11005433 02/01/2012 
FAFM 10733112 26/08/2011 





FS 10396110 25/06/2011 
FSS 10201468 17/09/2012 
FTR 11063849 13/08/2012 
GLS 11700928 16/09/2012 
IABS 10688769 17/05/2011 
IOA 11532163 15/09/2012 
JAP 11212581 21/10/2012 
JBS 9160883 15/08/2011 
JCB 11565548 26/11/2012 
JFPCH 11543928 26/08/2012 
JLSN 7721463 16/04/2012 
JMB 11503423 17/05/2012 
KCM 2596207 02/05/2011 
KMS 6611655 28/01/2012 
KTC 8751986 12/03/2011 
LCA 10644074 22/06/2011 
LHGL 11046970 28/09/2011 
LPS 11444744 06/05/2012 
MAF 10777728 03/11/2011 
MAXS 9295028 27/06/2012 
MBF 10624725 04/10/2012 
MBV 10513134 23/05/2012 
MCA 4395580 21/06/2011 
MCMF 8418322 18/10/2012 
MFM 11439311 25/10/2012 
MFP 10992572 04/08/2011 
MFP 10904814 06/06/2011 
MFP 11503617 11/10/2012 
MHOM 4173829 12/09/2012 
MRN 10675504 08/07/2011 
MRP 9038246 04/10/2012 
MRS 4112962 25/03/2012 
MSM 11659985 04/10/2012 
NMSV 10772675 22/09/2011 
NPMQ 10436099 25/11/2011 
OAP 1271105 18/02/2012 
OAR 10138001 14/05/2011 
OASF 10940131 08/06/2011 
OC 9792561 05/10/2011 
OFN 11107279 30/11/2011 
PCD 11654208 21/06/2012 
PCR 9508940 28/09/2011 
PCR 10782905 14/10/2011 
PDSR 6799411 07/10/2011 





PSA 11537917 25/03/2012 
RABM 10955784 02/05/2011 
RAMA 10318560 16/04/2011 
RCOR 11288619 06/09/2012 
RGD 10610322 03/03/2011 
RIC 11644083 14/10/2011 
RM 1377222 26/04/2012 
RMS 4342096 14/10/2011 
RRSA 10354928 14/12/2011 
RRSS 9666839 19/04/2012 
SAPS 11142231 30/01/2012 
SCDFA 10398560 13/08/2011 
SEASR 10460789 14/10/2011 
SMPRB 11543772 12/03/2012 
SROC 11503473 09/04/2011 
SSD 6358683 16/04/2011 
TAB 11638151 19/04/2012 
TAS 11532474 12/04/2012 
VFS 10425105 06/08/2011 
VLGG 9231490 06/08/2011 
VRS 11654258 25/04/2012 
VRSR 10783090 02/12/2011 
WASB 9253428 11/04/2012 
 
II. Lista de indivíduos excluídos por colecistectomia prévia 
 
Iniciais Registro Hospitalar Data da Cirurgia 
AFF 6884167 06/08/2011 
AM 6900888 09/09/2012 
AMR 3146518 24/09/2012 
ASD 7507964 21/07/2012 
CAF 6164426 12/04/2011 
CBC 4964286 01/03/2012 
CFF 4898160 27/06/2011 
CFLL 7389984 18/05/2011 
CSM 7604469 25/04/2011 
DRP 7473189 17/10/2012 
EMS 3068875 15/08/2012 
ENVL 6982359 21/09/2012 
IAP 7198989 17/07/2011 
IHP 6378328 15/08/2012 
JAM 1055896 21/10/2012 
JAV 5410313 15/08/2011 
JMFP 5331901 26/11/2012 
LFAP 6934001 26/08/2012 





LS 5121994 17/05/2012 
MDGP 685072 02/04/2011 
MHDA 3507627 28/03/2012 
MSRS 2469765 12/03/2011 
RME 6946082 22/06/2011 
SGN 7296458 28/09/2011 
SMF 3850606 06/05/2012 
VLSR 7604691 03/12/2011 
VMK 585292 27/04/2012 
 
III. Lista de indivíduos excluídos por colecistolitíase no momento da cirurgia 
 
Iniciais Registro Hospitalar Data da Cirurgia 
AAPM 7622366 19/04/2012 
AFS 7898244 07/10/2011 
AMAD 9817404 21/12/2011 
BAFF 9297575 19/04/2012 
IAA 8892633 30/01/2012 
JGMA 8414778 13/08/2011 
JMN 9830397 14/10/2011 
LAS 9506875 12/03/2012 
LGMS 7816400 09/04/2011 
LMD 9282978 16/04/2011 
MAG 7630866 19/04/2012 
MCFZ 8003464 12/04/2012 
MCS 9305469 06/08/2011 
MDPS 9686574 06/08/2011 
MHPS 8418613 25/04/2012 
MRL 7622439 02/12/2011 
NGG 8467458 11/04/2012 
NRC 9847819 12/03/2011 
OC 9792561 22/06/2011 
OLP 8419146 28/09/2011 
PCNS 9101805 06/05/2012 
PPR 9803958 03/11/2011 
RCS 9324249 27/06/2012 
ROM 9803780 28/09/2011 
RPP 7697442 06/05/2012 
SEM 9590977 26/08/2011 
SFS 7907461 31/08/2011 
SML 7862033 25/06/2011 
TAPA 7878145 17/09/2012 
TAVC 9294236 04/10/2012 
TJMA 9386970 23/05/2012 
VA 8256031 21/06/2011 
VARA 9711387 15/09/2012 
VLGG 9231490 21/10/2012 






IV. Lista de indivíduos excluídos por perda de seguimento 
 
Iniciais Registro Hospitalar Data da Cirurgia 
AABN 10633403 03/09/2012 
AAMT 10215108 05/10/2011 
ACAD 10208935 29/08/2012 
ACOS 10829521 13/09/2012 
ACS 10765701 19/09/2012 
ADBS 2812215 11/07/2011 
AHFB 11263372 25/02/2011 
ALRA 10270926 06/08/2012 
APS 11243530 27/08/2012 
AS 7525689 30/07/2012 
ASMV 10235134 07/07/2012 
CFL 3754684 21/10/2012 
DCLM 10252766 27/05/2012 
DFB 11237165 07/07/2011 
DHPB 10575473 25/04/2012 
DS 10727852 02/12/2012 
EA 650530 19/04/2012 
ERSC 10228234 09/05/2012 
ETCS 11331387 27/01/2011 
FACS 11351351 26/01/2011 
FSC 10201468 13/06/2011 
GAS 9155818 04/06/2012 
GTC 11320065 01/08/2011 
ICMA 10270940 25/02/2011 
JAM 10558316 29/01/2011 
JPS 10969761 26/01/2011 
JSS 11212593 XX/01/2011 
LAR 10558225 29/01/2012 
LMM 7707510 02/02/2012 
LRB 6950015 29/01/2012 
MÊS 9050806 20/01/2012 
MRGLS 10927646 27/01/2011 
MRZG 10854904 20/01/2011 
PACD 10270885 03/02/2011 
PMF 10509169 22/01/2011 
RBBP 10209226 26/01/2011 
RCOR 11288619 22/01/2011 
RF 10676651 02/02/2011 
RFST 11331375 22/01/2011 
RPJ 11237074 14/04/2011 
RRP 10228222 17/09/2012 
SFSS 10846244 04/07/2011 
SMPP 10295134 31/01/2011 
TEM 11217983 10/07/2011 





TPC 11076547 02/07/2012 
VCV 10361969 06/09/2012 
VLBB 5479282 31/01/2011 


















































ANEXO 4. Análise Estatística 
 








Descrever e comparar as variáveis entre presença ou não de 
litíase. 








Para descrever o perfil da amostra segundo as variáveis em 
estudo foram feitas tabelas de frequência das variáveis 
categóricas, com valores de frequência absoluta (n) e percentual 
(%), e calculadas as estatísticas descritivas das variáveis 
numéricas, com valores de média, desvio padrão, valores mínimo, 
máximo e mediana. 
 
 Para comparar as variáveis categóricas entre os grupos foi 
utilizado o teste Qui-Quadrado. Para comparar as variáveis 
numéricas entre os grupos foi utilizado o teste de Mann-Whitney. 
 
Para analisar os fatores relacionados à litíase foi 
utilizada a análise de regressão de Cox, modelos univariados e 
múltiplo com critério Stepwise de seleção de variáveis. 
 
 O nível de significância adotado para os testes 

























Quadro 1 - Análise descritiva e comparações entre presença ou 
não de litíase. 
                                 USPOSCCC =  0              USPOSCCC =  1 
Variable                               (N=79)                    (N=29)            Total (N=108)           P-Value 
GLICJPRE (Mean ± SD (N))        89.2 ± 14.5 (N=79)        101.5 ± 20.9 (N=29)      92.5 ± 17.3 (N=108)     0.0019¹ 
GLICJPRE (Median (min-max))     87.0 (65.0-140.0)         99.0 (67.0-160.0)        90.0 (65.0-160.0) 
 
INSJPRE (Mean ± SD (N))         8.5 ± 4.4 (N=79)          14.1 ± 4.6 (N=29)        10.0 ± 5.0 (N=108)      <.0001¹ 
INSJPRE (Median (min-max))      8.1 (2.0-21.4)            13.4 (7.2-26.3)          9.7 (2.0-26.3) 
 
HBGLIPRE (Mean ± SD (N))        5.6 ± 0.9 (N=79)          6.0 ± 1.2 (N=29)         5.7 ± 1.0 (N=108)       0.091¹ 
HBGLIPRE (Median (min-max))     5.3 (4.4-9.0)             5.8 (4.4-9.5)            5.4 (4.4-9.5) 
 
ASTPRE (Mean ± SD (N))          25.6 ± 11.4 (N=79)        23.8 ± 8.3 (N=29)        25.1 ± 10.7 (N=108)     0.57¹ 
ASTPRE (Median (min-max))       23.0 (7.0-72.0)           23.0 (12.0-46.0)         23.0 (7.0-72.0) 
 
ALTPRE (Mean ± SD (N))          30.1 ± 19.2 (N=79)        27.7 ± 13.1 (N=29)       29.4 ± 17.8 (N=108)     0.90¹ 
ALTPRE (Median (min-max))       26.0 (8.0-111.0)          23.0 (12.0-65.0)         25.0 (8.0-111.0) 
 
HDLPRE (Mean ± SD (N))          44.0 ± 11.1 (N=79)        39.4 ± 7.0 (N=29)        42.8 ± 10.4 (N=108)     0.11¹ 
HDLPRE (Median (min-max))       40.0 (30.0-102.0)         40.0 (26.0-52.0)         40.0 (26.0-102.0) 
 
TGPRE (Mean ± SD (N))           100.2 ± 28.6 (N=79)       142.0 ± 69.3 (N=29)      111.4 ± 46.9 (N=108)    0.0001¹ 
TGPRE (Median (min-max))        101.0 (38.0-151.0)        121.0 (83.0-461.0)       110.0 (38.0-461.0) 
 
COLTPRE (Mean ± SD (N))         176.8 ± 40.3 (N=79)       179.7 ± 41.6 (N=29)      177.6 ± 40.5 (N=108)    0.78¹ 
COLTPRE (Median (min-max))      175.0 (107.0-350.0)       180.0 (117.0-295.0)      176.0 (107.0-350.0) 
 
IDADE (Mean ± SD (N))           38.5 ± 11.3 (N=79)        40.6 ± 9.2 (N=29)        39.0 ± 10.8 (N=108)     0.28¹ 
IDADE (Median (min-max))        37.0 (17.0-63.0)          41.0 (27.0-64.0)         37.5 (17.0-64.0) 
 
PPERDA (Mean ± SD (N))          88.9 ± 25.6 (N=79)        93.2 ± 25.0 (N=29)       90.0 ± 25.4 (N=108)     0.43¹ 
PPERDA (Median (min-max))       86.4 (21.6-133.3)         91.5 (32.1-135.7)        88.2 (21.6-135.7) 
 
HOMAPRE (Mean ± SD (N))         1.9 ± 1.0 (N=79)          3.5 ± 1.2 (N=29)         2.3 ± 1.3 (N=108)       <.0001¹ 
HOMAPRE (Median (min-max))      1.8 (0.4-4.2)             3.1 (2.2-6.5)            2.3 (0.4-6.5) 
 
GRUPO 
   NR                           49 (62.0%)                4 (13.8%)                53 (49.1%)              <.0001² 
   R                            30 (38.0%)                25 (86.2%)               55 (50.9%) 
   Total                        79                        29                       108 
 
SEXO 
   F                            60 (75.9%)                24 (82.8%)               84 (77.8%)              0.45² 
   M                            19 (24.1%)                5 (17.2%)                24 (22.2%) 
   Total                        79                        29                       108 
 
DM2PRE 
   N                            60 (75.9%)                18 (62.1%)               78 (72.2%)              0.15² 
   S                            19 (24.1%)                11 (37.9%)               30 (27.8%) 
   Total                        79                        29                       108 
 
HASPRE 
   N                            39 (49.4%)                12 (41.4%)               51 (47.2%)              0.46² 
   S                            40 (50.6%)                17 (58.6%)               57 (52.8%) 
   Total                        79                        29                       108 
 
DISLIPRE 
   N                            60 (75.9%)                20 (69.0%)               80 (74.1%)              0.46² 
   S                            19 (24.1%)                9 (31.0%)                28 (25.9%) 
   Total                        79                        29                       108 
 
 
                                     ¹ based on Mann-Whitney test 















Quadro 2 - Análise de regressão de Cox univariada para litíase*. 
Variável   categoria   valor-p        RP             IC95% 
GRUPO      R x NR       0.0009       6.023       2.096;17.305 
DM2PRE     S x N        0.2261       1.589       0.751; 3.365 
HASPRE     S x N        0.5295       1.268       0.605; 2.654 
DISLIPRE   S x N        0.5312       1.286       0.585; 2.824 
GLICJPRE                0.0052       1.024       1.007; 1.041 
INSJPRE                 <.0001       1.141       1.074; 1.213 
HBGLIPRE                0.1563       1.240       0.921; 1.669 
ASTPRE                  0.4869       0.986       0.948; 1.026 
ALTPRE                  0.5975       0.994       0.971; 1.017 
HDLPRE                  0.0718       0.956       0.910; 1.004 
TGPRE                   0.0008       1.006       1.003; 1.010 
COLTPRE                 0.7807       1.001       0.992; 1.010 
IDADE                   0.4361       1.013       0.980; 1.047 
PPERDA                  0.4973       1.005       0.990; 1.020 
HOMAPRE                 <.0001       1.666       1.344; 2.065 
 
* Sem litíase (n=79); Com litíase (n=29).  
** RP=Razão de prevalências para litíase; IC95%=Intervalo de 95% de confiança para RP. 
 
 
Quadro 3 - Análise de regressão de Cox múltipla para litíase. 
 
Variável selecionada    valor-p        RP          IC95% 
HOMAPRE                 <0.0001      1.666      1.344; 2.065 
* Sem litíase (n=79); Com litíase (n=29). Critério Stepwise de seleção de variáveis. ** 
RP=Razão de prevalências; IC95% OR=Intervalo de 95% de confiança para RP. 
 
 
 Pelos resultados da análise múltipla com critério Stepwise de 
seleção de variáveis, verifica-se que o índice HOMA pré 
cirurgia foi selecionado como sendo significativamente 
associado à presença de litíase. Cada unidade de aumento no 
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